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Аннотация: Одним из необходимых препаратов для лечения 
диабетической дислипидемии, воздействующим на обмен липидов, относятся 
ингибиторы гидрокси-метилглутарил-коэнзим А-редуктазы (статины) [2] и 
эзетимиб, который блокирует абсорбцию ХС в эпителии тонкого кишечника, тем 
самым прерывая энтеропеченочную циркуляцию ХС [2,4]. Их эффективность по 
коррекции атерогенной дислипидемии (ДЛП) и профилактике макроангиопатий 
изучалась у больных сахарным диабетом (СД). Целью данного исследования 
явилось изучение гиполипидемической эффективности комбинированной 
терапии розувастатина с эзитимибом у пациентов с сахарным диабетом 2 типа.  
Ключевые слова: сахарный диабет 2 типа, гиполипидемическая терапия, 
розувастатин, эзетимиб.  
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Abstract: One of the necessary drugs for the treatment of diabetic dyslipidemia, 
affecting lipid metabolism, are inhibitors of hydroxy-methylglutaryl-coenzyme A-
reductase (statins) [2] and ezetimibe, which blocks the absorption of cholesterol in the 
epithelium of the small intestine, thereby interrupting the enterohepatic circulation of 
cholesterol [2.4]. Their effectiveness in the correction of atherogenic dyslipidemia 
(DLP) and the prevention of macroangiopathies was studied in patients with diabetes 
mellitus (DM). The aim of this study was to study the hypolipidemic efficacy of 
combination therapy of rosuvastatin with ezithimibe in patients with type 2 diabetes 
mellitus. 
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Сахарный диабет (СД) – это хроническое прогрессирующее заболевание, 
которое приняло в ХХI в. поистине пандемический характер распространения. 
По последним данным, численность больных СД в мире за последние 10 лет 
увеличилась более, чем в 2 раза, и к концу 2017 года превысила 425 млн человек. 
Согласно прогнозам Международной диабетической федерации к 2045 году СД 
будет страдать 629 млн человек [1]. Распространенность сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) среди больных СД 2 типа в 2–4 раза превышает таковую 
среди лиц без СД, они являются причиной смерти более 65% пациентов [2,3,5,6]. 
Самыми опасными последствиями глобальной эпидемии СД являются его 
системные сосудистые осложнения – нефропатия, ретинопатия, поражение 
магистральных сосудов сердца, головного мозга, артерий нижних конечностей. 
Именно эти осложнения являются основной причиной инвалидизации и 
смертности больных СД. Высокая распространенность ССЗ среди больных СД 2 
типа обусловлена кластером факторов риска атеросклероза, в основе которых 
лежат инсулинорезистентность, дислипидемия, артериальная гипертензия, 
повышенная активность свертывающей системы крови, висцеральное ожирение 
и гипергликемия [7,8]. Вместе с тем в настоящее время не все согласны с тем, 
что именно гипергликемия имеет решающее значение в развитии атеросклероза 
у пациентов с СД 2 типа [2,9]. Британское проспективное исследование по СД 
(UKPDS) показало, что компенсация углеводного обмена снижает риск развития 
микроваскулярных осложнений, существенно не влияя на макроваскулярные 
осложнения у пациентов с СД 2 типа. В то же время в этом и других 
исследованиях четко продемонстрирована связь между уровнем общего 
холестерина (ОХС) и ХС ЛПНП и риском развития макрососудистых катастроф 
как в популяции в целом, так и у пациентов с СД 2 типа [10,12,13,14]. Анализ 
результатов многоцентровых рандомизированных плацебоконтролируемых 
исследований, включавших группы больных СД 2 типа, позволяет сделать вывод 
о положительном эффекте применения гиполипидемической терапии 
ингибиторами ГМГ-КоА-редуктазы как в качестве первичной, так и вторичной 
профилактики ССЗ у этой группы пациентов [14]. В настоящее время появились 
данные о том, что антиатерогенные свойства ингибиторов ГМГ-КоА-редуктазы 
обусловлены не только их влиянием на липидный спектр. Описаны 
плейотропные антиатерогенные эффекты некоторых представителей данного 
класса препаратов, не зависящие от основного механизма их действия, в 
частности, влияние на атеросклеротическое воспаление [4,5,6]. Однако 
назначение ингибиторов ГМГ-КоА-редуктазы в клинической практике для 
коррекции нарушений липидного обмена у пациентов с СД 2 типа остается 
крайне редким [4]. Розувастатин является самым эффективным из доступных в 
настоящее время статинов. Тем не менее, пациенты с ишемической болезнью 
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сердца могут не достигать целевых показателей на монотерапии [10,14]. 
Исследование сравнивает эффективность монотерапии розувастатином и 
комбинированной терапии розувастатином и эзетимибом.  
Целью настоящей работы явилось оценка эффективности и безопасности 
препарата Розулип плюс 10/10мг у больных сахарным диабетом типа 2 с 
диабетической дислипидемией. 
Материалы и методы. Нами обследованы 35 больных СД типа 2 со средней 
тяжестью с подтвержденной дислипидемией (уровень ЛПНП ≥ 2,6 ммоль/л и 
триглициридов ≥1,7 ммоль/л) II А типа (по Фредриксону), лечившихся в 
отделении эндокринологии 3-клиники ТМА. Среди них 12 мужчин и 23 женщин. 
Длительность заболевания колебалась от 1 года до 10 лет, средний возраст 
56,6±9,8 лет. Пациенты с тяжелыми сопутствующими заболеваниями и микро- и 
макрососудистыми осложнениями в исследование не включались. Также были 
исследованы 10 практически здоровых лиц. 53,5% данной группы страдали ИБС, 
88,4% - артериальной гипертензией. 
Большинство больных получали аспирин, В-адреноблокаторы и 
ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента. У всех больных была 
избыточная масса тела – индекс массы тела (ИМТ) у них превышал 25 кг/м2. У 
11 (31,4%) диагностирована избыточная масса тела, у 24 (68,6%) пациента 
ожирение (ИМТ ≥30 кг/м2). Средняя окружность талии составила 105,1±2,0 см у 
мужчин, 108,3±3,0 см у женщин. Большинство больных 19 (48,5%) в качестве 
гипогликемических средств получали препараты сульфанилмочевины и 
метформин, 12 (34,2%) – иДПП4, 7 (20,0%) получали инсулин в комбинации с 
метформином. Учитывая, что у всех больных была диагностирована 
декомпенсация заболевания, проведена коррекция гипогликемической терапии, 
так 60% больных были переведены на инсулинотерапию. 
Всем больным проводилось общеклиническое обследование. Гликемия 
натощак и постпрандиальная исследовалась глюкозо-оксидазным методом. 
Исследование гликированного гемоглобина (HbA1c) проводилась по методике 
Fluchiger. Показатели липидного обмена определяли энзиматическим методом с 
помощью набора реактивов фирмы «Human» (Германия) на анализаторе 
«Randox» (Великобритания). Полученные данные обработаны на компьютере с 
использованием пакета статистических программ «Statistika-6». 
По возрасту и длительности заболевания больные обеих групп не 
отличались друг от друга. Пациенты жаловались на повышение АД, сухость во 
рту, жажду, частое мочеиспускание, периодические боли в области сердца, 
головные боли, лишний вес. 
Результаты собственных исследований. 
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Так, по данным углеводного обмена у всех пациентов отмечается 
повышение тощаковой и постпрандиальной гликемии и HbA1c, которые 
увеличены на 41,0, 43,2 и 43,5%, что указывают на декомпенсацию диабета. 
Таблица 1 






Тощаковая гликемия, ммоль/л 7,1±0,37 7,1±0,37* 
Постпрандиальная гликемия, ммоль\л 11,2±3,33 10,2±0,33* 
HbA1c, % 9,9±1,0 7,9±1,0* 
ОХ, мг\ дл  6,6±1,2 6,6±1,2* 
ЛПНП, мг\ дл 3,15±0,09 3,15±0,09* 
ЛПВП, мг\ дл 1,21±0,05 1,21±0,05 
ТГ, мг\ дл 3,93±0,09 3,93±0,09* 
Коэффициент атерогенности  4,71±0,25 4,71±0,25** 
АЛТ 0,30±0,02 0,30±0,02 
АСТ 0,18±0,01 0,18±0,01 
Примечание : n—число обследованных больных; 
*--наличие достоверности (Р<0,05), **(Р<0,01) 
При анализе липидного спектра у больных СД типа 2 наблюдалась 
гиперлипопротеинемия – достоверное увеличение показателей липидного 
обмена по сравнению с контрольной группой.  
При этом, содержание в крови ОХ на 34,0% (Р<0,05) выше, чем в 
контрольной группе, ЛПНП повысились на 37,5%, ТГ на 40,6% (Р<0,01). 
Содержание ЛПВП на 60,2 % (Р<0,05) оказалось ниже в основной группе, по 
сравнению с контрольной (табл.1). Полученные результаты повышения 
атерогенных липопротеинов таких как ЛПНП, ТГ и снижение уровня 
антиатерогенной фракции - ЛПВП у больных СД типа 2, совпадали с 
описанными в литературе данными [12]. 
Распределение больных СД типа 2 в зависимости от ИМТ выявило, что 
уровень ХС ЛПНП на 16,8% был выше в группе больных с ИМТ>30 в сравнении 
с избыточной массой тела, а уровень ХС ЛПВП в этой же группе на 26% (P<0,05) 
ниже по сравнению с изучаемой группой (табл. 2). Уровень ТГ был выше на 
29,0% (P<0,05), что отразился на коэффициенте атерогенности, который был 
выше на 24% (P<0,05). Таким образом, результаты показали, что с увеличением 
массы тела пациента ухудшается липидный профиль, что отражается на развитие 
микро- и макрососудистые осложнения СД [9]. 
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Таблица 2 
Клиническая характеристика больных и биохимические показатели у больных 








Возраст, лет 54,9±8,9 55,9±7,6 54,7±8,3 
Длительность заболевания, годы - 6,9±4,8 7,5±3,9 
Тощаковая гликемия, ммол/л 7,1±0,37 7,7±1,9* 7,5±2,0* 
Постпрандиальная гликемия, ммоль/л 11,2±3,33 11,2±3,9* 12,9±4,1* 
HbA1c, % 9,9±1,0 7,8±2,1* 8,3±2,4* 
ОХ, ммоль/л 6,6±1,2 6,1±1,2* 6,3±1,7* 
ЛПНП, ммоль/л 3,15±0,09 3,18±0,09* 3,45±0,07* 
ЛПВП, ммоль/л 1,21±0,05 1,2±0,05 0,81±0,08*,** 
ТГ, ммоль/л 3,93±0,09 3,2±0,4* 4,5±0,9*,** 
Коэффициент атерогенности 1,46+0,09 4,0±0,7 4,68±0,79*,** 
Примечание: n – число обследованных больных; 
- наличие достоверности по отношению к контролю (P<0,05) 
**-наличие достоверности по отношению к группе с ИМТ <30 (P<0,05) 
Распределение больных СД типа 2 по длительности заболевания показало, 
что ХС ЛПНП в зависимости от длительности заболевания был повышен по 
отношению к контрольной группе, но между собой эти показатели не 
отличались. Триглицериды в группе заболевания 6-10 были увеличены на 28,2% 
(P<0,05) по сравнению с группой до 3 лет и на 22,5% (P<0,05) по сравнению с 
группой 3-6 лет. Это подтверждается и литературными данными, где 
описывается ухудшение показателей липидного спектра с преимущественным 
увеличением триглицеридов в липидном спектре крови по сравнению с общим 
холестерином при диабетической дислипидемии [5]. Уровень ХС ЛПВП был на 
36,0% (P<0,05) ниже в группе больных 6-10 лет по сравнению до 3 лет 
заболевания. Это отражается на индексе атерогенности, при этом ИА в первой 
группе был увеличен на 60,0%, во второй на 65,4% и в третьей – 65,3%, 
соответственно, по отношению к контролю (табл.3).  
Таблица 3  
Клиническая характеристика больных и биохимические показатели у больных 
СД типа 2 в зависимости от длительности заболевания. 
Показатели контроль 
n-10 
До 3 лет,  
n-10 




Возраст 54,9±8,9 52,9±4,1 56,4±5,9 54,7±8,2 
Длительность заболевания - 1,9±1,5 4,9±1,8 8,4±2,8 
Тощаковая гликемия, ммоль/л 7,1±0,37 6,9±1,33 7,1±1.37 6,8±1,27 




11,2±3,33 11,8±3,3 9,9±3,7 13,0±3,1* 
HbA1c, %  9,9±1,0 8,5±2,4*  7,9±1,9* 8,3±2,7* 
ОХ, ммоль/л 6,6±1,2 6,3±1,7* 6,0±1,5* 6,6±1,1*,** 
ХС ЛПНП, ммоль/л 3,15±0,09 3,0±0,3* 3,4±0,3* 3,2±0,5* 
ХС ЛПВП, ммоль/л 1,21±0,05 1,4±0,06 1,2±0,05 0,90±0,07*,** 
ТГ, ммоль/л 3,93±0,09 3,4±0,9* 3,7±0,4* 4,7±0,9* 
Коэффициент атерогенности 4,71±0,25 3,5±0,9 4,0±0,5 4,0±0,6 
Примечание: n – число обследованных больных; 
- наличие достоверности (P<0,05) 
Таким образом, выявлена связь между содержанием показателей липидного 
обмена с показателями углеводного обмена, длительностью заболевания и ИМТ. 
Это вероятно свидетельствует о связи процесса атерогенеза с массой тела 
пациента. Полученные результаты совпадали с описанными в литературе 
данными [7].  
Оценка категории сердечно-сосудистого риска (ССР) крайне важна для 
выработки оптимального ведения пациента и назначения адекватной терапии, 
способной поддерживать оптимальный уровень ХС ЛПНП. В соответствии с 
положением согласованных рекомендаций ESC/EASD по диабету, предиабету и 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), принятых в 2019 г., следует 
рассматривать пациентов с СД как группу высокого и очень высокого риска CC-
осложнений: больных с СД и хотя бы одним фактором риска СС-заболеваний 
или поражением органов-мишеней следует рассматривать как группу очень 
высокого риска, а всех остальных больных СД – как группу высокого риска [9]. 
Достижение целевого уровня ХС ЛПНП ниже 2,5 ммоль/л (для больных 
высокого ССР), а тем более ниже 1,8 ммоль/л является достаточно сложной 
задачей, что диктует необходимость использования наиболее эффективных 
статинов в высоких дозах. Применение розувастатина в дозе 20 мг привело к 
снижению уровня ХС ЛПНП на 34%, при этом риск СС-событий снизился на 
23%, причем различие с группой пациентов, получавших плацебо, было 
статистически достоверно [9]. 
При недостаточной эффективности статинов в достижении целевого уровня 
ХС ЛПНП у больных СД 2-го типа возможно использование комбинированной 
терапии: добавление к терапии статином препарата эзетимиб. Последний 
относится к классу ингибиторов абсорбции холестерина. Механизм действия 
эзетимиба заключается в том, что он препятствует всасыванию ХС на уровне 
ворсинчатого эпителия тонкой кишки. В связи с уменьшением поступления 
входящего в состав желчных кислот и пищевого ХС из кишечника в печень 
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увеличивается захват печеночными клетками ХС из сыворотки крови, за счет 
чего и снижается его содержание в крови [11].  
В связи с этим, для лечения больных СД типа 2 наряду с гипогликемической 
и комплексной терапией, пациенты были разделены на 2 группы: 1 группа – 17 
пациентов, в комплекс лечения им был добавлен розувастатин в дозе 10мг/сут, 2 
группа, это 18 пациентов, им добавлено комбинированный препарат 
розувастатин с эзетимибом (Розукард плюс 10/10). Пациенты принимали 
гиполипидемический препарат по 1 таблетке в сутке вечером в течение 3 
месяцев. Коррекция дозы препаратов проводилась через месяц и 3 месяца до 
достижения целевого уровня липидов крови.  
Безопасность терапии оценивали по числу и виду зарегистрированных 
нежелательных побочных явлений, а также при выявлении клинически 
значимых изменений биохимических показателей крови: повышения уровня 
печеночных трансаминаз в 3 раза и более. Через месяц и 3 месяц были повторно 
обследованы 32 (91,6 %) больных, остальные 3 (8,4%) в виду различных личных 
причин не явились на повторное обследование. 
Во время исследования не отмечены случаи обострения приступов 
стенокардии, подъема АД, изменения ЧСС, значимое снижение масса тела и 
ИМТ. 
На фоне терапии препаратами Розувастатин и Розувастатин с эзетимибом 
через месяц значимых изменений со стороны липидного спектра не выявлено. 
Также, не было изменений со стороны печеночных ферментов крови. В связи с 
эти, пациентам было рекомендовано продолжить гиполипидемическую терапию.  
На фоне лечения отмечаются позитивные изменения со стороны 
углеводного обмена в обоих группах. Так, HbA1c в 1 и во 2 группе снизился на 
17 и 19%, соответственно.  
Результаты показали, в 1 и во 2 группе отмечались положительные 
изменения в углеводном и липидном обмене. В 1 группе отмечается снижение 
ОХ 19,8 %, ЛПНП на – 16,0%, и ТГ на – 23,1% (P<0,05) (табл.4). Концентрация 
ЛПВП в крови не претерпела достоверных изменений. Однако выявлена 
тенденция к ее увеличению на 15,2%. Это все отражается и на индексе 
атерогенности, который был снижен на 32% (P<0,05).  
Во 2 группе ОХ снижен на 22% (P<0,05), ЛПНП на 23%, триглицериды на 
49% по сравнению с показателями при поступлении и на 32% по отношению к 1 
группе (P<0,05). Известно, что целевые показатели ЛПНП должны быть ниже 2,5 
ммоль/л, при котором риск развития сердечно-сосудистых заболеваний 
снижается в 2 раза [9]. 
ЛПВП увеличились на 15% по отношению с показателями при поступлении 
и на 23% по отношению к 1 группе (P<0,05). Индекс атерогенности понизился на 
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60 и 44%, соответственно и на 32% по отношению к 1 группе (P<0,05), что 
указывает на снижение общего холестерина и повышение количества «хороших» 
липидов ХС ЛПВП. 
Таблица 4  
Биохимические показатели крови у больных СД типа 2 на фоне комплексной 








Тощаковая гликемия, ммоль/л 7,1±0,37 6,4±0,73 6,2±0,23 
Постпрандиальная гликемия, ммоль/л 11,2±3,33 9,3±2,5* 8,09±0,1* 
HbA1c, %  9,9±1,0 7,3±0.54* 7,2±0,8* 
ОХ, мг/дл 6,6±1,2 5,8±1,2 5,2±0,9* 
ЛПНП, мг/дл 3,15±0,09 2,98±0,09* 2,48±0,04*,** 
ЛПВП, мг/дл 1,21±0,05 1,47±0,09* 1,84±0,07* 
ТГ, мг/дл 3,93±0,09 2,9±0,23 2,05±0,04*,** 
Коэффициент атерогенности 4,71±0,25 3,2±0,19* 1,89±0,11*,** 
АЛТ 0,30±0,02 0,31±0,07 0,30±0,02 
АСТ 0,18±0,01 0,26±0,06 0,22±0,01 
Примечание: n – число обследованных больных; 
- наличие достоверности (P<0,05) по отношению к группе при поступлении 
**- наличие достоверности (P<0,05) по отношению у 1 группе 
Биохимические показатели крови - АСТ, АЛТ статистически значимо не 
изменились.  
Во 2 группе, где пациенты принимали розувостатин с эзетимибом за время 
наблюдения обнаружено снижение уровня ЛПНП (р<0,05). Средний уровень 
ЛПНП в начале исследования составил 3,15±0,09ммоль/л, в конце – 2,48±0,04 
(р<0,05). За период лечения препаратом Розукард плюс из 16 обследованных 
больных 10 (62,5%) достигли целевого уровня ЛПНП уже к концу срока, 
остальным пациентам было рекомендовано увеличить дозу препарата до 20/10 
мг/сут. За период лечения препаратом Розувастатин из 16 обследованных 
больных 7 (43,7%) достигли целевого уровня ЛПНП уже к концу срока, 
остальным пациентам также было рекомендовано увеличить дозу препарата до 
20 мг/сут.  
Таким образом, возможность достичь целевого уровня ЛПНП в короткие 
сроки при лечении комбинированным препаратом Розукард плюс, его 
безопасность и хорошая переносимость, а также выгодное соотношение 
«стоимость/эффективность» позволяет рекомендовать его как один из 
препаратов выбора среди гиполипидемических средств.  
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Выводы: 
1. При исследовании липидного обмена у больных СД типа 2 было выявлено 
достоверное увеличение общего холестерина, триглицеридов и атерогенных 
фракций липопротеинов –ЛПНП на 34,0, 40,6 и 37,5%, а содержание 
антиатерогенных фракций липопротеинов – ЛПВП на 60,2% было ниже по 
сравнению с контрольной группой. 
2. Выявлена взаимосвязь между содержанием липопротеинов различных 
классов с длительностью и ИМТ больных.  
3. Комбинированная терапия розувостатина и эзетимиба 10/10 мг является 
эффективным препаратом для лечения диабетической дислипидемии, при этом 
отмечалось уменьшение ОХ на 22%, Т – на 32%, ЛПНП на 49% и увеличение 
ЛПВП на 23% по сравнению с группой с монотерапией розувастатином, где 
показатели липидного спектра также улучшились, но не достоверно.  
4. Хорошая переносимость комбинированного препарата, выгодное 
соотношение «стоимость/ эффективность» позволяет рекомендовать Розулип 
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